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کیستیک  پلی تخمدان سندرمدر مطالعات 
 بیماري )socP=emordnyS nairavO citsycyloP(
سنین  از زنان در %6-01 حدود که است ژنتیکی
شوند و در ایران  ساله) به آن مبتلا می 51-54باروري (
 %7 )HIN(مریکا آزمان ملی سلامت اساس معیار سا بر
  برآورد شده %51/2اساس معیار روتردام  و بر
. این سندرم شایع خطر بروز دیابت تیپ دو )1،2(است 
دهد. ابتلاي خانوادگی این   برابر افزایش می 7را 
مطالعاتی عنوان شده و عواملی نظیر ژنتیک  سندرم در
. )3،4(و فرهنگ در بروز آن موثر دانسته شده است 
 عوارض دیررس بیماران مبتلا به سندرم تخمدان 
وابسته  کیستیک به طور معمول شامل: دیابت غیر پلی
خون، دیس لیپیدمی،  به انسولین، افزایش فشار
). 5(باشد   هاي عروقی می  و سایر بیماري آترواسکلروز
 چکیده:
 باشد یشده م جادیاز مشکلات ا یاريعلت بس کيستيک یدر سندرم تخمدان پل ويداتياسترس اکس زمينه و هدف:
 مارانيب نیا را در یعروق یقلب یماريب ژهیبه و ها یمارياکثر ب سکیر تواند یشده م دياکس یها ديپيل شیو افزا
و  نيبه دنبال درمان با آتورواستات )ADM( ديالدئ یمالون د راتييتغ یمطالعه بررس نیدهد، هدف از ا شیافزا
 تياهم ،گردند یم یماريب نیدر ا دهايپيل ونيداسيکه باعث کاهش اکس ی. مشخص کردن عواملباشد یم 3-امگا
 خواهد داشت. مارانيب نیدر کنترل و درمان ا یا ژهیو
گروه قرار گرفتند.  3مراجعه در  بيس ترتسندرم براسا نیافراد مبتلا به ا ینيبال ییکارآزما نیدر ا :یبررس روش
نفر  72گروه دوم که  یقرار گرفتند و براميلی گرم در روز  4 3-امگا با درمان تحت که نفر 62 شامل اول گروه
 ینفر) به عنوان شاهد کپسول حاو 92و گروه سوم ( دیگرد زیتجو ميلی گرم در روز 02 نيبودند آتورواستات
 ديآلدئ یبه روش استاندارد، سطح مالون د یديپيل لیها پروفا  از گردآوری همه نمونه سپ نمودند. افتینشاسته در
قبل و بعد با استفاده از  یها  افتهی. دیگرد نييتع زایو تستوسترون با روش الا ني، انسولCLPHتوسط دستگاه 
 قرار گرفت. ليحلت و هیمورد تجز SSPSها در نرم افزار   گروه نيدر ب آنواو با آزمون  یزوج یآزمون ت
 شیحال اثر مثبت بر افزا نيو تستوسترون شده و در ع ديآلدئ یباعث کاهش مالون د 3-مکمل امگا :ها افتهی
 دارو شده است. نیکنندگان ا افتیدر در ديآلدئ یتنها باعث کاهش مالون د نيداشته است و آتورواستات LDH
باعث کاهش  کيستيک یبه سندرم تخمدان پل انیدر مبتلا نيآتورواستات ای 3مکمل امگا  زیتجو :یريگ جهينت
با کاهش  یعروق -یقلب یها یماريب سکیر رود  یپس انتظار م .شود یم یديپيل ونيداسيو اکس ADMسطح 
 .ابدیکاهش  مارانيب نیدر ا یديپيل ونيداسياکس
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به  مشخصات افراد مبتلا چاقی و افزایش انسولین از
 اکثر موارد با که در کیستیک بود سندرم تخمدان پلی
چند طریق بر تظاهرات  اقی از. چ)6( هم همراهی دارند
کیستیک تأثیر   بالینی و بیوشیمیایی سندرم تخمدان پلی
 آن است که در رزیابی بیوشیمیایی مویدرد. اگذا می
هاي  سرم این بیماران پروتئین انتقال دهنده هورمون
تري  آزاد بیش تستوسترون تر و کم )GBHS(جنسی 
رابطه با افزایش ریسک  گزارشاتی در ).7( وجود دارد
هاي کرونر و انفارکتوس میوکارد در زنان  بیماري
مقایسه با زنان  کیستیک در  هاي پلی  داراي تخمدان
افزایش د. داراي سیکل قاعدگی طبیعی وجود دار
کاهش  و LDLغلظت تري گلیسرید، کلسترول، 
دانسیته بالا، چاقی، افزایش  ن باغلظت سرمی لیپوپروتئی
 مقاومت به انسولین که همگی جزء هموسیستئین و
این  باشند، در شناخته شده قلبی می فاکتورهاي خطر
از دیگر عوارض . )8-21( بیماران مشاهده شده است
 کیستیک آپنه شبانه و نازایی   سندرم تخمدان پلی
که  برخی مطالعات گزارش گردید در ).31( باشد می
زنان مبتلا به سندرم  سطح تري گلیسرید وکلسترول در
پایین تفاوت  توده بدنی بالا یا کیستیک با  تخمدان پلی
و همکاران طی  zeréP ).41( معنی داري نداشت
 پی  3-مطالعات خود به فعالیت ضد چاقی امگا
همکاران براي اولین  و eladneheMمطالعه  .)51( بردند
 ولی بین استرس اکسیداتیو وبار، رابطه علت و معل
سطح اسیدهاي چرب اشباع نشده ضروري در زنان 
دهد که  ها نشان می این یافته ).61( نابارور را نشان داد
افزایش استرس اکسیداتیو ممکن است به افزایش خطر 
عروقی در زنان مبتلا به -هاي قلبی ابتلا به بیماري
 در  .)71( کیستیک منجر شود  سندرم تخمدان پلی
هاي اخیر توجه زیادي به تجویز داروهایی جهت  سال
کنترل اختلالات متابولیک و هیپر آندروژنمی در این 
در مطالعات اخیر توجه زیادي  ).81(بیماران شده است 
ها جهت کنترل دیس لیپیدمی و  بر تجویز استاتین
 کیستیک  سندرم تخمدان پلی هاي متابولیک پیامد
چنین در برخی مطالعات آثار هم ؛معطوف شده است
ها ذکر  مفیدي براي این داروها بر روي سطح آندروژن
ها روي  ثیر استاتینأ، با این حال ت)61(شده است 
ها اختلاف نظر است و  پارامترهاي مختلف لیپوپروتئین
 ).91-12( تري در این زمینه مورد نیاز است مطالعات بیش
اد شده در بیماران که استرس اکسیداتیو ایج از آنجایی
تواند علت بسیاري از  کیستیک می سندرم تخمدان پلی
مشکلات ایجاد شده در این بیماران باشد و افزایش 
هاي  تواند ریسک اکثر بیماري هاي اکسید شده می لیپید
این بیماران افزایش دهد، مشخص  عروقی را در -قلبی
در ها  کردن عواملی که باعث کاهش اکسیداسیون لیپید
 لذا با ؛باشدتواند ارزشمند   ی، مگردند  این بیماري می
توجه به شیوع بالاي بیماري و لزوم بررسی و مطالعات در 
به عنوان  ADMاین مورد تصمیم به اندازه گیري سطح 
تا  ه شدشاخص اکسیداسیون لیپیدها در این مطالعه گرفت
ها را در  شده آن در صورت موثر بودن داروهاي ذکر
نتیجه کاهش  کاهش اکسیداسیون لیپیدي و درجهت 
 .گرددبه پزشکان توصیه  SOCPعوارض 
 
 بررسی: روش
نوع کارآزمایی بالینی بود. براساس  این مطالعه از
  معیارهاي روتردام از مراجعه کنندگان در گروه سنی
 سال به کلینیک زنان امام علی (ع) شهرکرد  04تا  81
  کیستیک  رم تخمدان پلیافراد مبتلا به سند نفر از 09
بر اساس شرح حال، معاینات بالینی، آزمایشات لازم، 
ها توسط پزشک   سونوگرافی و رد سایر بیماري
متخصص زنان انتخاب شدند. مراجعین در صورت 
امضاي رضایت نامه وارد  داشتن شرایط مورد نظر و
  اساس ترتیب مراجعه در شدند. افراد مبتلا بر مطالعه می
گرم  4( 3-قرار گرفتند. گروه اول امگا هنفر 03 گروه 3
گرم در  میلی 02( در روز)، گروه دوم آتورواستاتین
 روز) و گروه سوم به عنوان شاهد کپسول حاوي نشاسته
نفر از اجراي مطالعه  8در میان داوطلبین  دریافت نمودند.
نفر  72و  3-نفر در گروه امگا 62انصراف و در نهایت 
گروه  نفر در 92و  داده شد استاتیندر گروه آتورو
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شرایط قبل از انجام آزمایش شامل: مصرف 
 003هاي حاوي کربوهیدرات به میزان حداقل   رژیم
میلی گرم در شب آزمایش (مصرف برنج، سیب زمینی، 
 ...) و عدم مصرف داروهاي  ماکارونی، نان،
باشد. در ابتدا از همه افراد  العه میها با مط مداخله کننده
قبل از شروع مطالعه نمونه خون ناشتا دریافت و پس از 
 -02جداکردن سرم تا انجام آزمایشات لازم در دماي 
ها  نگهداري شدند. کلیه آموزش درجه سانتی گراد
توسط پژوهشگر در روزهاي قبل از نمونه گیري با 
دریافت دارو  روز 54تماس تلفنی انجام شد. پس از 
 خونگیري از افراد مبتلا با شرایط قبل تکرار شد.
 ها قند خون،   پس از گردآوري همه نمونه
 ، آپولیپوپروتئینLDL ،LDHتري گلیسرید، کلسترول، 
به روش   )BopA( Bآپولیپوپروتئینو  )AopA( 1A
هاي شرکت پارس آزمون  استاندارد و با استفاده از کیت
موجود در مرکز تحقیقات  )ylatI–0003TB(و دستگاه 
 مولکولی دانشگاه علوم پزشکی شهرکرد  -سلولی
 نیز )ADM(گیري شد. سطح مالون دي آلدئید  اندازه
در همان مرکز تعیین گردید.  CLPHتوسط دستگاه 
استاندارد  CLPHبراي تهیه منحنی کالیبراسیون 
میلی لیتر  001% به حجم 04تترااکسی پروپان با اتانول 
 میلی لیتر از این محلول را مجدداً 1نده شد، سپس رسا
میلی لیتر رساندیم. فاز  001% به حجم 04با اتانول 
متحرک براي دستگاه حاوي پتاسیم دي هیدروژن 
فسفات، متانول بود که با صافی میلی پور صاف گردید. 
 ماکرولیتر از نمونه را با  05ها  براي آماده سازي نمونه
%) و 0/50( enuotyxordyH detalytuBماکرولیتر  05
مولار و  0/44 )3OPHماکرولیتر اسید فسفریک ( 004
  3و  3،1،1enaporp yxohte arteTماکرولیتر  001
میلی مولار) مخلوط کرده و به مدت یک ساعت در  24(
. پس از داده شدگراد حرارت  درجه سانتی 001دماي 
 دقیقه در دماي صفر درجه سرد کرده و سپس  5آن 
ماکرولیتر بوتانول نرمال به محلول اضافه و خوب  052
، 0041mpr( . پس از سانتریفیوژ کردنگردیدمخلوط 
 CLPHماکرولیتر از محلول رویی به دستگاه  02 )5 nim
 تزریق شد.
هاي  انسولین و تستسترون با استفاده از کیت
یزا با به روش الا )nedewS -aidocreM( تجارتی
در مرکز  )ASU -ssenerawA-redaeR asilE(دستگاه 
 تحقیقات بیوشیمی انجام شد.
 ها با استفاده از نرم افزار تحلیل داده تجزیه و
انجام گرفت. جهت مقایسه میانگین  SSPSآماري 
 تحلیل واریانس یک طرفه ها  در بین گروه متغیرها
انتهاي مطالعه نسبت به  گروه در هر درو  )AVONA(
 .ن تی زوجی استفاده شدآزمو ابتداي مطالعه از
 
 ها: یافته
هاي   ویژگی 1با توجه به جدول شماره 
 گروه اختلاف  3دموگرافیک بررسی شده در 
 .معنی داري را نشان نداد
 
 مشخصات دموگرافيک افراد مورد مطالعه :1جدول شماره 
 P کنترل آتورواستاتين 3-امگا ها گروه
 نفر 92 نفر 72 نفر 62
 0/83 42/3±01/1 62/70±7/9 42/1±9/8 (سال) سن
 0/82 46/4±12/5 66/3±11/6 16/4±81/9 (کيلوگرم) وزن
 0/62 42/2±0/8 62/70±1/4 32/7±0/8 *نمای توده بدنی
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توان  گروه، می 3با توجه به نبودن اختلاف در 
را گفت تقسیم بندي به درستی صورت گرفته و نتایج 
 مقایسه نمود.گروه  3در توان  می
متغیرهاي بیوشیمیایی  2با توجه به جدول شماره 
با کاهش تري گلیسرید،  3-گروه دریافت کننده امگا در
سترون همراه بوده و در عین ومالون دي آلدئید و تست
داشته است. سایر متغیرها  LDHحال اثر مثبت بر افزایش 
 دادند.تغییر قابل ملاحظه اي در این مطالعه نشان ن
متغیرهاي بیوشیمیایی درگروه دریافت کننده 
آتورواستاتین تنها با کاهش مالون دي آلدئید همراه 
ا تغییر قابل ملاحظه اي در این رهبوده و در سایر متغی
 LDLمطالعه نشان ندادند. کاهش مختصر در مقدار 
؛ و کلسترول به ماهیت دارو مربوط بوده است
تغییر محسوسی بعد  متغیرهاي مورد بررسیهمچنین 
از مطالعه نسبت به قبل از مطالعه در گروه کنترل 
 نشان ندادند.
 
 گروه های مورد مطالعه در های مورد بررسی خصشا :2 جدول شماره
 (واحد) رمتغي  3-گروه امگا گروه آتوروواستاتين گروه دارونما P
 نفر 62 نفر 72 نفر 92
 (ميلی گرم بر دسی ليتر گلوکز قبل از مطالعه 09/0±9/1 39/1±8/9 0/315
 بعد از مطالعه 19/1±8/8 59/2±7/8 0/71
 P 0/13 0/56
 (ميلی گرم بر دسی ليتر) کلسترول قبل از مطالعه 271/4±53/6 471/4±73/6 0/512
 بعد از مطالعه 371/1±73/8 251/5±42/6 0/250
 P 0/59 0/60
 سی ليتر)(ميلی گرم بر د تری گلسيرید قبل از مطالعه 99/4±04/1 201/7±84/2 0/895
 بعد از مطالعه 29/3±73/7 89/7±34/5 0/722
 P 0/50 0/27
 (ميلی گرم بر دسی ليتر) ليپوپروتئين با دانسيته بالا قبل از مطالعه 44/7±01/1 74/2±9/7 0/040**
 بعد از مطالعه 44/7±01/1 74/2±9/7 0/120**
 P 35/2±11/2 74/5±8/7
 (ميلی گرم بر دسی ليتر) ليپوپروتئين با دانسيته پایين قبل از مطالعه 0/20* 0/99 0/954
 بعد از مطالعه 701/8±51/5 501/8±51/9 0/021
 P 401/6±91/7 29/6±91/7
 ميلی گرم) (پالس هر مالون دی آلدئيد قبل از مطالعه 0/25 0/25 0/433
 بعد از مطالعه 4/35±1/64 5/31±1/1 0/527
 P 3/10±1/58 2/77±1/5
 ميلی گرم بر دسی ليتر)(  Aآپوليپوپروتئين قبل از مطالعه 0/30* 0/000* 0/000**
 بعد از مطالعه 721/1±71/3 121/1±61/3 0/893
 P 131/3±61/8 821/3±91/8
 (ميلی گرم بر دسی ليتر) B آپوليپوپروتئين قبل از مطالعه 0/94 0/93 0/000**
 بعد از مطالعه 49/9±91/3 29/7±41/3 0/091
 P 98/5±11/2 68/5±21/8
 (ميلی گرم بر دسی ليتر) تستسترون قبل از مطالعه 0/13 0/96 0/482
 بعد از مطالعه 9/6±5/4 9/66±6/4 0/10**
 P 7/3±5/0 11/3±7/1
 (ميلی گرم برميلی ليتر)انسولين  قبل از مطالعه 0/40* 0/44 0/273
 بعد از مطالعه 52/95±6/46 71/48±3/5 0/027
 P 22/04±4/64 12/71±3/13
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 بحث:
دهد تجویز مکمل  نتایج مطالعه حاضر نشان می
داري ی تغییرات معن سبب ایجاد 3-اسیدهاي چرب امگا
سترون در گروه وآلدئید و تست دي در سطح سرمی مالون
تورواستاتین تنها بر سطح شده و آ 3-دریافت کننده امگا
 دارد.دار نی آلدئید اثر کاهشی مع دي سرمی مالون
با توجه به ویژگی خاص  3-اسیدهاي چرب امگا
از طرفی  شوند و  خود باعث کاهش لیپیدهاي خون می
 خود به عنوان سیستم آنتی اکسیدانی عمل کرده و
لذا با ، نمایند لیپیدهاي بدن را اکسیداسیون محافظت می
ه به کاهش غلظت تري گلیسیرید و افزایش توان توج
شانس آسیب به  3-آنتی اکسیدانی با مصرف امگا
در این  ADMلیپیدها کاهش یافته که به صورت کاهش 
 را نشان داده است. مطالعه خود
ها اثرات متعددي دارند و به دلیل ماهیت  استاتین
یر ها را دچار تغی مهارکنندگی ردوکتاز تولید لیپوپروتئین
اکسید شده را نیز  LDLتولید  کنند و لذا احتمالاً می
کاهش داده در نتیجه مصرف آتورواستاتین منجر به 
 در این مطالعه شده است. ADMکاهش 
و  snossuCدر مطالعه انجام شده توسط 
منجر  3-همکاران نشان داده شده است که مصرف امگا
هاي  شود و کاهش چربی  گلیسیرید می به کاهش تري
 اما این محققین تغییر  ،کبدي را نیز به دنبال دارد
و کلسترول سرمی  LDH، LDLداري در میزان ی معن
مطالعه دیگري که توسط ابراهیمی  ).22( مشاهده نکردند
  نشان داد که مصرف روزانه ،انجام گرفت و همکاران
 ماه باعث کاهش  یکبه مدت  3-گرم امگا 1
 LDLگلیسیرید و  معنی داري در سطح کلسترول، تري
 ).32(شود  سرمی می
 هاي مکانیسم طریق از 3-امگا چرب اسیدهاي
 این. است مؤثر لیپیدي الگوي بهبود در مختلف
 براي طبیعی لیگاندهاي عنوان به چرب اسیدهاي
  زوم پراکسی کننده با تکثیر شونده فعال گیرنده
 )rotpecer detavitca-rotarefilorp emosixoreP(
  ها گیرنده این سازي  فعال. )52،42(کنند  می عمل
 هاي  ژن بیان افزایش باعث گاما) نوع خصوص (به
 اکسیداسیون در دخیل هاي پروتئین کدکننده
  شود،  می ها ماهیچه و کبد در چرب اسیدهاي
 را ها آن سنتز در دخیل هاي ژن بیان که حالی در
 اتاثر از بخشی این بر . علاوه)62(کند  می مهار
 سازي کیناز فعال طریق از 3-امگا چرب اسیدهاي
 شود. این  می فسفات اعمال مونو آدنوزین به حساس
 و کند  می عمل متابولیک حسگر یک عنوان به آنزیم
 سلولی متابولیک هاي سوخت میان تعادل ایجاد باعث
 اسیدهاي بیوسنتز و اکسیداسیون میان، تعادل جمله از
 چرب اسیدهاي مچنینه ؛)72،52(شود  می چرب
 با لیپوپروتئین هاي  گیرنده فعالیت زنجیر، بلند 3-امگا
 ).82( بخشند  می بهبود کبد در را پایین چگالی
 سطح توانند، می 3-امگا اسیدهاي چرب
 افزایش سیتوپلاسم و ها  زوم پراکسی در را کاتالاز
 اکسیدانی آنتی دفاع بهبود موجب بنابراین و دهند
 3-امگا اسیدهاي چرب با یاري مکمل همچنین؛ شوند
  چرب اسیدهاي جاي به ها آن جایگزینی موجب
 هاي رادیکال حمله مورد که شود  می اشباع غیر
در نتیجه منجر به کاهش  واند  گرفته قرار اکسیژن
 پراکسیداسیون محصولات از یکیگردد که   می ADM
 ايه بیماري بروز با آن سطح افزایش باشد و می لیپیدي
 مزمن هاي بیماري سایر و سرطان دیابت، عروقی، -قلبی
 روي بر ،دیگر مطالعه 2 . در)92،03(ارتباط است  در
 با یاري مکمل نیز همودیالیزي، بیماران و دیابتی بیماران
  طور به را  ADMسطح 3-امگا چرب اسیدهاي
 .)13،23( کاهش داد داري  معنی
 
و  abeluDدر مطالعات انجام شده توسط 
مشخص شد که استاتین درکاهش  nalapayhtaS
مؤثر  LDLگلیسیرید و  سطح سرمی کلسترول، تري
ثیر استاتین بر سطح أدر این مطالعه تنها ت .)33،43(است 
تغییر معنی داري در سطح  مشهود بوده و ADM
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ثیر مورد انتظار بر روي کلسترول و أعدم ت
تواند به دلیل کمبود دوز استاتین یا مدت  می c-LDL
زمان مصرف دارو در مطالعه ما باشد که البته تغییر رو به 
 ولی معنی دار نبوده است. ،پایین در مطالعه دیده شده
تواند ناشی از  می ثیر احتمالاًأدلیل دیگر عدم ت
ها   به استاتین SOCPمقاومت اختلالات لیپیدي مبتلایان به 
 تر دارد. بته نیاز به مطالعات تکمیلی و کاملباشد که ال
 
 نتیجه گیری:
توان گفتت درمتان مبتلایتان بته  به طور کلی می
یتا بتا  3-کیستتیک بتا مکمتل امگتا  سندرم تخمدان پلتی 
شود کته  می ADMآتورواستاتین منجر به کاهش سطح 
ناشی از کاهش اکسیداسیون لیپیدي است و این کتاهش 
هتاي  اهش ریستک بیمتاري اکسیداستیون حتداقل در کت 
 کیستتتیک  شتایع در مبتلایتان بتته ستندرم تخمتتدان پلتی 
متوثر خواهتد  عروقی کتاملاً  -هاي قلبی  از جمله بیماري
هتاي ایتن مطالعته  رسد با توجته بته یافتته   بود. به نظر می
نسبت بته آتورواستتاتین عتلاوه برکتاهش  3-مکمل امگا
شتود  پیشنهاد می ثیرات بهتري بر بیماران دارد.أت ADM
بتا داروهتاي  3-اي اثر همزمتان مصترف امگتا   در مطالعه
نتتایج بهتتري  ها بررسی شود کته احتمتالاً   گروه استاتین
یتا در  و ثیر جدا از هتم مشتاهده خواهتد شتد أنسبت به ت
 ز بیشتر بررسی گردد.وثیر اتورواستاتین با دأاي ت مطالعه
 
 :و قدردانی تشکر
نامه خانم تهمینه نوروزي  اناین مقاله منتج از پای
دانشجوي کارشناسی ارشد بیوشیمی دانشگاه علوم 
  باشد. که با کد پزشکی شهرکرد می
 .ثبت گردید 1N608360202931TCRI :DITCRI
هزینه طرح تحقیقاتی مربوط به این پایان نامه توسط 
معاونت تحقیقات و فناوري دانشگاه علوم پزشکی 
 وسیله تقدیر و تشکر یندمین شده که بتأشهرکرد 
از پرسنل و همکاران آزمایشگاه ؛ همچنین شود می
کلینیک ویژه دانشگاه علوم پزشکی شهرکرد که در 
ها همکاري  جمع آوري و آماده سازي اولیه نمونه
 گردد.  تشکر می ،داشتند
 
 بع:منا
 gitsevnI nipO rruC .emordnys nairavo citsycylop ni srezitisnes nilusni fo esU .P-J noegralliaB .1
 .22-2101 :)01(6 ;5002 .sgurD
 yravo citsycylop fo ecnelaverp ehT .E irabnahG ,R idahsileK ,B inahK ,F naibarheM .2
 :)3(26 ;1102 .loP lonyrkodnE .airetirc citsongaid tnereffid no desab nemow nainarI ni emordnys
 .24-832
 :)42(053 ;4002 .deM J lgnE N .seirtnuoc nretseW-non ni esaesid ralucsavoidraC .SK yddeR .3
 .04-8342
 citsycylop eht fo sisenegohtap eht ni aimenilusnirepyh dna nilusni fo elor ehT .M civejlisaV .4
 .9-533 :)01-9(821 ;0002 .keL koleC hrA prS .emordnys yravo
 ni ecnatsiser nilusnI .R lE-noR ,O nreB ,D regrubssartS ,S reldeirF ,A leizaR ,M rethcahcS .5
 muH .enietsycomoh amsalp detavele htiw detaicossa si emordnys yravo citsycylop htiw stneitap
 .7-127 :)4(81 ;3002 .dorpeR
 locenyG tetsbO .emordnys yravo citsycylop ni sgurd gnirewol-nilusnI .EJ reltseN ,JM onrouI .6
 .46-351 :)1(82 ;1002 .mA htroN nilC
 emos dna level nilusni fo noisirapmoc ehT .M idamha-ijaH ,S naidamhA ,T irazaN .7
 stcejbus yhtlaeh dna emordnys yravo citsycylop htiw stneitap ni srotcaf ksir ralucsavoidrac
 .6-11 :)1(8 ;6002 .icS deM inU nagroG J .nemow
 .402-991 :)1(24 ;1991 .deM veR unnA .esaesid nairavo citsycyloP .LR ireibraB .8
 ehT .la te ,F olluZ ,L avonamhcuaT ,T allecsaC ,L illenipS ,S abmolaP ,.rJ ,F oirO .9
 ,lanoitavresbo na :emordnys yravo citsycylop htiw nemow gnuoy fo ksir ralucsavoidrac
 .107-6963 :)8(98 ;4002 .bateM lonircodnE nilC J .yduts lortnoc-esac evitcepsorp ,lacitylana
 pihsnoitaleR .E odanodlaM-zeuqzaleV ,L irelaV ,G abraballeB-atarA ,M soirraB aoR .01
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Background and aims: Oxidative stress in patients with polycystic ovary syndrome causes a lot 
of problems and oxidized lipids increase the risk of many diseases. The aim of this study was to 
evaluate changes in malondialdehyde (MDA) following treatment with atorvastatin and omega-3. 
To identify the factors causing the decline lipid oxidation are particularly important in the 
management and treatment of these patients. 
Methods: In this clinical trial study, patients with this syndrome were divided into three groups 
based on the visit. The first group, 26 patients consumed 4g per day omega -3. The second group, 
27 patients consumed 20 mg per day atorvastatin and control group, 29 patients received 
placebo. After gathering all the samples using standard method for measuring lipid profile, the 
level of malondialdehyde was detected by the HPLC, insulin and testosterone were measured by 
ELISA. Data were analyzed with using paired t-test and ANOVA in SPSS software. 
Results: Omega-3 supplementation decreased malondialdehyde and testosterone. It also had a 
positive effect on raising HDL-C. Atorvastatin only decreased malondialdehyde in the 
atorvastatin recipients. 
Conclusion: Omega-3 supplements or atorvastatin in patients with polycystic ovary syndrome 
reduces the lipid oxidation and MDA level. It is expected to decrease the risk of cardiovascular 
diseases in patients with polycystic ovary syndrome by reduction of lipid oxidation. 
 
Key words: Polycystic ovary syndrome, Atorvastatin, Omega 3, MDA. 
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